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Résumé : 
Les pathologies du système intracrânien dénommées collectivement ‘hydrocéphalies’, sont liées à la 
dynamique des ventricules cérébraux, principal compartiment liquidien affecté par cette pathologie. Nous 
avons proposé une description physique assez complète de ces ventricules prenant en compte la géométrie 
réelle de l’enveloppe épendymaire (qui délimite la poche ventriculaire), ses propriétés élastiques ainsi que 
les propriétés physiques du liquide cérébrospinal et la nature des échanges de LCS avec les compartiments 
externes. Cette description prédit deux instabilités structurelles (bifurcations) de la dynamique ventriculaire 
pilotées respectivement par la conductance hydrodynamique de l’aqueduc de Sylvius (instabilité de transport 
de LCS) et par l’élasticité des tissus épendymaires (instabilité élastique). Nous avons ainsi pu mettre en 
relation ces instabilités avec les hydrocéphalies en montrant qu’elles étaient suivies d’une dilatation ou 
d’une contraction des ventricules, signatures cliniques bien connues de ce syndrome. 
Abstract : 
As brain ventricles lose their ability to regulate the cerebrospinal fluid pressure, serious brain pathologies, 
collectively named hydrocephalus can appear. These dysregulations may be understood as instabilities of the 
ventricular dynamics, involving either the cerebrospinal fluid transport properties or the elasticity of brain 
tissues. These instabilities would lead, in most cases, to dilation of the ventricles, establishing a close 
connection to hydrocephalus, or in some other cases to a ventricular contraction, as observed in the slit 
ventricle syndrome. Even so, our dynamical approach could allow to build up a unified view of these 
complex intracranial diseases along with a classification that might be clinically relevant. 
Mots clefs : Biomécanique, Thermodynamique, Hydrocéphalie, Instabilités dynamiques 
1 Introduction 
Le système intracrânien présente une complexité à facettes multiples, se manifestant à la fois sur les plans 
biologique, chimique et physique. Les niveaux de complexité biologique et chimique imprègnent les 
processus dominant la dynamique mésoscopique (échelles cellulaire et subcellulaire), marquée par des temps 
caractéristiques très courts. A l’échelle macroscopique, l’anatomie intracrânienne permet de distinguer un 
grand nombre de compartiments déformables interagissant entre eux. Le niveau de complexité physique se 
reflète alors à la fois dans le nombre de compartiments en jeu et dans la nature des couplages entre eux, par 
échange de fluides (liquide cérébrospinal dans les ventricules cérébraux par exemple) ou par voie mécanique 
(couplages par déformations). Cette complexité physique imprègne la dynamique à grande échelle, 
caractérisée par des temps caractéristiques assez longs. La hiérarchie naturelle des divers niveaux de 
complexité envisagés, basée sur une séparation des échelles d’espace et de temps des dynamiques afférentes, 
permet une description séparée de ces processus. 
Notre étude se focalise sur le versant « lent » de cette dynamique touchant à la fois à la circulation du liquide 
cérébro-spinal (LCS) entre ses divers compartiments, l’évolution temporelle des pressions dans ces 
compartiments et leurs réponses viscoélastiques aux pulsations cardiaques. Notre approche consiste plus 
généralement à puiser dans un vaste ensemble d’outils physiques (physique statistique, dynamique non 





linéaire, élasticité, hydrodynamique, …) les éléments permettant la construction de modèles physiques de 
certaines pathologies « fonctionnelles » du corps humain en identifiant les causes fondamentales de ces 
maladies. La connaissance de la dynamique intracrânienne du sujet « sain » permet alors de mieux cerner ses 
altérations, en particulier celles manifestant des pathologies cliniques, telles les hydrocéphalies. Cette 
pathologie affecte primitivement les ventricules cérébraux qui se dilatent de façon incontrôlable. La 
compression du cerveau pouvant résulter de cette dilatation affecte son fonctionnement à plus ou moins long 
terme, les effets cliniques les plus observés étant résumés dans la triade de Hakim. Cet état nécessite donc 
une intervention chirurgicale [1] afin de relâcher l’excès de pression du LCS (pose d’une dérivation 
ventriculo-péritonéal par exemple). 
De multiples approches de ces pathologies existent d’inspiration tantôt mécaniques, tantôt électriques, tantôt 
hydrodynamiques selon qu’elles se focalisent sur les effets comme les déformations cérébrales, sur les 
couplages entre compartiments matériels (cerveau) ou liquidiens (LCS ventriculaire) interprétés en termes de 
circuits électriques équivalents [2] ou sur la circulation du liquide cérébrospinal à travers des conduites 
reliant certains compartiments. L’une des caractéristiques de ces approches est l’absence de réduction de la 
complexité anatomique  intracrânienne et la multiplication des paramètres ajustables, en nombre trop élevés 
au regard des informations extraites de mesures d’IRM de flux ou même mal définis. Contrairement à ces 
approches plutôt ‘globales’ de la dynamique intracrânienne et des hydrocéphalies, nous avons choisi d’isoler 
la dynamique des ventricules cérébraux, en écho au constat clinique de dilatation ventriculaire. Notre 
description de la dynamique ventriculaire met alors en évidence deux bifurcations l’une touchant au transport 
du LCS entre compartiments, l’autre à l’élasticité des ventricules et permettant de classifier et rendre compte 
de divers aspects cliniques des hydrocéphalies. 
2 Ventricules cérébraux: construction de la dynamique 
Les ventricules cérébraux [3], petite poche de liquide cérébrospinal enfouie au cœur du cerveau, forment un 
système de quatre cavités emplies de liquide cérébrospinal, comme schématisées sur la figure 1. Ce liquide, 
sécrété au sein des ventricules par des organes spécialisés, les plexus choroïdes, circule des ventricules vers 
l’espace sous-arachnoïdien (ESA), compartiment environnant le cerveau puis vers le rachis, prolongement 
naturel de l’ESA situé dans la colonne vertébrale et peut enfin être résorbé dans le système veineux.  
 
FIG. 1 – Schéma du système ventriculaire cérébral et de leurs connexions aux compartiments environnants. 
Les ventricules latéraux sont connectés au 3ème ventricule par le foramen de Monro et la connexion au 4ème 
ventricule se fait à travers l’aqueduc de Sylvius. Du 4ème ventricule le LCS plonge dans l’espace sous-
arachnoïdien à travers le foramen de Magendie. 
La régulation de la pression du LCS intraventriculaire est assurée à la fois par les échanges de fluides entre 
ventricules et des compartiments extérieurs au cerveau et les propriétés viscoélastiques d’une fine membrane 
délimitant l’espace ventriculaire, l’épendyme [3], tissu de même nature que la pie-mère. 
Notre description de la dynamique ventriculaire [4] traite l’épendyme comme une enveloppe élastique dont 
l’équation du mouvement rigoureuse – prenant en compte la géométrie extrêmement compliquée de 





l’épendyme – est linéarisée autour de sa configuration stationnaire (état stationnaire de non équilibre) pour 
décrire la dynamique des petites déformations des ventricules excités par les déformations cérébrales dues au 
flux artério-veineux. L’épendyme est ainsi traité comme une surface de l’espace euclidien (configuration 
stationnaire de l’épendyme) sur laquelle est défini un champ de déplacements ( , )u x t  de faible amplitude 
modélisant les mouvements de cette membrane autour de sa configuration stationnaire. L’équation du 
mouvement correspondante peut être déduite de la fonctionnelle énergie du système ventricules/LCS, 
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= Σ + Γ + + Σ∫ ∫

                                           (1) 
expression dans laquelle le premier terme est l’énergie cinétique de l’enveloppe épendymaire, le deuxième 
proportionnel à l’aire de l’épendyme est l’énergie interfaciale du LCS au contact des tissus épendymaires (Γ 
est la tension interfaciale), le troisième l’énergie élastique d’étirement proportionnelle au module de 
‘stretching’ k et enfin le dernier l’énergie élastique de courbure (module d’élasticité de courbure β) et liée au 
carré de la courbure moyenne H de l’épendyme en chaque point. Prenant en compte le processus de sécrétion 
intraventriculaire du LCS imposant les gradients de pression de LCS entre les ventricules et l’ESA, la 
minimisation de la fonctionnelle (1) permet la détermination des formes stationnaires (pas de déplacement) 
de l’épendyme. L’équation obtenue est fortement non linéaire et l’analyse complète de celle-ci est 
actuellement en cours dans notre groupe. Fixant arbitrairement l’une de ces configurations, la dynamique 
linéarisée des petites déformations n’est que peu affectée par l’énergie de courbure du fait de l’aire 
importante de l’épendyme. Cette approximation revient à négliger un terme en bilaplacien du champ de 
déplacements dans l’équation du mouvement. Dans les conditions de cette approximation, l’équation 
gouvernant la composante normale du déplacement .n uε =   , qui seule nous intéressera par la suite, s’écrit 
                    ( ) . ( ) ( , )eff bk A n u p t p x tησ ε σ ε δ δ
• ••
Σ+ − ∆ = −
  
                                           (2) 
Les termes du second membre désignent les modulations de la pression du LCS ventriculaire et 
intracérébrale sous l’effet du flux artério-veineux. Le premier terme du membre de gauche y désigne la force 
de dissipation visqueuse par unité de surface de l’épendyme (représenté par une surface Σ) de masse 
superficielle σ, le dernier terme résumant les effets de la courbure de l’épendyme désigne le rappel élastique 
(responsable aussi de la diffusion du champ de déplacements sur la surface), associé à un module d’élasticité 





= + −  fonction de l’aire stationnaire A de l’épendyme (valeur à l’équilibre 
mécanique Ae). A cette première équation fondamentale de notre modèle s’ajoute celle gouvernant la 
conservation de la masse du LCS lors de ses échanges avec les divers compartiments en jeu (ventricules (p), 
cerveau (pression pb), ESA (pSAS)) puisque le LCS est secrété avec un taux volumique S puis peut diffuser 
des ventricules vers les ESA à travers l’aqueduc (conductance γaq) ou des ventricules vers le cerveau à 
travers l’épendyme (conductance γb), chacun de ces processus étant affecté d’une conductance 
hydrodynamique spécifique : 
                              ( ) ( )aq SAS b bdV S p p p pdt γ γ= − − − −                                                        (3)       
Dans la même approximation des faibles déformations de l’épendyme garantissant de faibles modulations du 
volume et de la pression de LCS intraventriculaires, cette équation peut être commuée en une équation 
régissant l’évolution des fluctuations de pression de LCS intraventriculaire, 
                                    
( ) ( ) ( ) ( ) ( )C aq SAS b bC p t p t p t p tδ γ γ δ γ δ γ δ
•
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                            (4) 
Celle-ci constitue la deuxième équation fondamentale de notre modèle. Elle fait intervenir la notion bien 
connue de compliance ventriculaire C [5]. Vue comme une susceptibilité, la compliance d’un compartiment 
déformable mesure sa capacité à se déformer sous l’effet d’une variation de pression du liquide qu’il 
renferme et constitue donc un paramètre bioélastique important pour les médecins [6]. Nos calculs assez 
complexes, déduisent cette compliance de la connaissance des fonctions de Green de l’équation du 
mouvement et la relient à la fois aux propriétés thermodynamiques du LCS ventriculaire au contact de 
l’épendyme et à la géométrie de ce dernier. L’influence de la géométrie ventriculaire y apparait à travers un 





paramètre (un facteur de forme) global, fonctionnelle des courbures moyennes (H) et de Gauss (kG) de 
l’épendyme,  
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                                    (5) 
L’intégrand de cette expression n’est que l’expression symbolique (inversion d’un opérateur différentiel 
défini sur l’épendyme) de la fonction de Green de l’équation du mouvement. L’un des résultats les plus 
fondamentaux (et nouveaux) de notre approche réside dans la mise en évidence d’un module élastique 
effectif décrivant la compétition entre l’élasticité de l’épendyme et la tension superficielle du LCS 
(mouillage de l’épendyme par le LCS) conduisant à une compliance ventriculaire algébrique et dont nous 
allons montrer qu’elle pilote une instabilité structurelle de la dynamique des ventricules pouvant conduire 
aux hydrocéphalies. 
3 Conséquences : bifurcations de la dynamique ventriculaire et relation aux 
hydrocéphalies 
Ce caractère algébrique des paramètres thermodynamiques gouvernant notre modèle a d’importantes 
conséquences dynamiques: ils sont associés à deux bifurcations de la dynamique ventriculaire. On voit en 
effet sur les équations (2) et (4) qu’une compliance négative signale alors une instabilité de la dynamique 
ventriculaire se manifestant par une divergence (exponentielle) incontrôlable (du moins dans 
l’approximation linéaire puisque nous effectuons ici une analyse de stabilité linéaire de l’état stationnaire 
initial du système) de la pression du LCS: celle-ci n’est donc plus régulée. Cette première instabilité 0C <  





+ − < ) sera qualifiée d’élastique. Une seconde instabilité pilotée par la conductance de l’aqueduc 
de Sylvius survient lorsque Cγ γ< . Ce deuxième type d’instabilité dite de transport est gouverné par la 
compétition entre la capacité d’évacuation du LCS – liée à la conductance hydrodynamique de l’aqueduc de 
Sylvius – et sa sécrétion. Nous sommes parvenus à montrer [4] que ces deux instabilités sont suivies d’une 
dilatation des ventricules ou d’une contraction de ceux-ci. Si la dilatation ventriculaire prédite en régime 
d’instabilité établit immanquablement le lien avec les hydrocéphalies, la contraction ventriculaire est plutôt 
inattendue. En fait, sur le plan clinique les cas de contraction sont connus sous le nom de syndrome du 
collapsus ventriculaire (slit ventricle syndrome) et les cas rapportés dans la littérature médicale surviennent 
souvent à l’issue de poses de dérivations ventriculaires. En tout état de cause, notre théorie unifie les 
situations de dilatation ventriculaire et de contraction en les rattachant à un même ensemble de causes : deux 
bifurcations de la dynamique des ventricules gouvernent les deux pathologies associées à une perte de la 
capacité de régulation de la pression intraventriculaire. 
4 Confirmation numérique du modèle 
L’étude présentée dans la section précédente est une analyse de stabilité linéaire des configurations 
stationnaires du système ventriculaire, c’est-à-dire une analyse des perturbations des régimes dynamiques 
linéarisés. Pour confirmer nos conclusions précédentes et étudier le comportement de nos systèmes en 
régime instable (mécanismes des instabilités) une étude numérique des équations complètes est nécessaire. 
Une telle étude peut permettre de caractériser les cinétiques des processus de dilatation ou de contraction 
ventriculaire, c’est-à-dire pour un sujet donné représenté par ses paramètres biomécaniques (ceux du modèle) 
établit les conditions de survenue des hydrocéphalies et l’évolution à plus ou moins long terme de la maladie 
ainsi que la vitesse d’évolution de tout état pathologique. A terme, ceci peut constituer un outil d’aide au 
diagnostic important pour le médecin. Toutefois, la complexité de la forme des ventricules cérébraux réels 
dont la géométrie exacte est difficile à quantifier rend tout aussi complexes les équations du modèle, à la 
base non linéaires. Nous avons donc dû nous rabattre dans cette première étape de nos études numériques sur 
une situation simplifiée en traitant l’ensemble des ventricules (en fait les ventricules latéraux et le 3ème 
ventricule) comme une sphère, au même titre que le cerveau. Le choix d’une symétrie élevée et d’une 
géométrie simplifiée permet de simplifier la forme des équations du mouvement commuées ici en équations 
différentielles tout en préservant leur caractère fortement non linéaire. Le code de calcul utilisé a été 
développé sous MATLAB et conduit aux résultats typiques présentés sur les figures qui suivent. Nos 





équations décrivent les évolutions couplées du rayon des ventricules sphériques et de la pression du LCS 
intraventriculaire. 
 
FIG. 2 – Evolutions du rayon ventriculaire (cm) en fonction du temps (s) (panneau supérieur) et de la 
pression (Pa) (panneau inférieur) simulées pour un sujet sain (compliance positive et conductance 
hydrodynamique assez grande). 
La figure 2 illustre le cas d’un sujet sain c’est-à-dire de compliance positive et conductance hydrodynamique 
de l’aqueduc assez grande. Les valeurs asymptotiques moyennes (sur le temps) du rayon et de la pression 
atteintes sur cet exemple correspondent aux valeurs stationnaires de ces grandeurs et apparaissent comme 
cliniquement saines, par comparaison aux valeurs rapportées dans la littérature médicale [7]. On notera que 
le comportement asymptotique périodique du rayon (de la pression), clairement visible sur cette figure ne 
dépend pas des conditions initiales choisies: il s’agit d’un régime périodique asymptotique c’est-à-dire d’un 
cycle limite de la dynamique. En l’absence d’excitation cardiaque ce cycle limite dégénère en un point, l’état 
stationnaire (rayon-pression) des ventricules. 
 
FIG. 3 – Evolutions du rayon ventriculaire (cm) en fonction du temps (s) (panneaux supérieurs) et de la 
pression (Pa) (panneaux inférieurs) simulées pour deux sujets malades (compliance positive mais 
conductance hydrodynamique trop faible). A gauche (figure 3a), une hydrocéphalie a été simulée, où l’on 
voit clairement l’inflation en pression et rayon au début, puis la restabilisation autour d’un nouvel état 
stationnaire où la dynamique est régulée, mais c’est un état pathologique (Hypertension intracrânienne et 





volume ventriculaire trop important). A droite (figure 3b), on observe un collapsus des ventricules, où leur 
volume et pression sont réduits à des valeurs qualifiées cliniquement d’anormales (Hypotension 
intracrânienne associée à un volume ventriculaire trop faible), suite à une dépression brutale et une chute du 
rayon. 
Les figures 3a et 3b présentent les situations d’instabilité de transport (conductance hydrodynamique trop 
faible) obtenues pour deux jeux de conditions initiales et de paramètres biomécaniques différents. Le 
panneau de gauche correspond à une dilatation accompagnée d’une augmentation de la pression. Du fait des 
non linéarités, l’augmentation du rayon finit par se stabiliser à une valeur supérieure à la valeur initiale puis 
oscille autour de celle-ci. Le panneau de droite illustre le cas d’une contraction ventriculaire accompagnée 
d’une baisse de la pression intraventriculaire. Comme dans la situation saine, le régime périodique 
asymptotique est un cycle limite s’enroulant autour d’un nouvel état stationnaire de rayon, pression plus 
grands ou plus petits que la valeur de départ. 
L’étude numérique de la dynamique non linéaire des ventricules confirme donc l’existence des instabilités 
prédites ainsi que l’existence d’un seuil de conductance hydrodynamique séparant les situations saines et 
pathologiques. Elle nous offre de plus une précision sur le mécanisme des situations pathologiques associées 
à nos instabilités à travers la mise en évidence d’un cycle limite, reflet des non linéarités de la dynamique. 
En situation pathologique, la dilatation ou la contraction a lieu jusqu’à ce qu’un nouvel état stationnaire de 
volume/pression plus grand ou plus petit piège le système: celui-ci régule alors la pression autour de ce 
nouvel état. Cela explique pourquoi les dilatations manifestées par les hydrocéphalies ne se poursuivent pas 
indéfiniment et pourquoi le sujet pathologique présente une pression (et un volume) stationnaire plus élevée 
que la normale. 
5 Conclusion 
Nous avons construit un modèle de la dynamique des ventricules cérébraux, prenant en compte leurs 
couplages aux compartiments extérieurs. De notre description de cette dynamique, apparaissent deux 
instabilités structurelles, menant immanquablement à des « explosions » de la pression et du volume 
ventriculaires, faisant le lien possible avec les hydrocéphalies (dilatation) et le syndrome du collapsus 
ventriculaire (contraction). L’analyse numérique tenue pour un cas fortement simplifié (ventricules 
sphériques) confirme les prédictions théoriques. Bien que cette situation soit peu réaliste, il est à noter que 
les bifurcations persistent pour n’importe quelle géométrie ventriculaire. Pour clarifier, l’idée que l’on peut 
se faire de nos instabilités est la suivante: un état stationnaire de départ réalisé pour certaines valeurs des 
paramètres biomécaniques du sujet (élasticité des tissus, tension interfaciale LCS, ...) est déstabilisé, donnant 
naissance à deux nouveaux états stationnaires stables, l’un de volume/pression plus grands, le second de 
volume/pression plus faibles. Les situations extrêmes où le cerveau est par exemple complètement comprimé 
contre le crâne, au point de n’être presque plus visible à l’examen clinique par IRM pourrait correspondre à 
un nouvel état stationnaire virtuel, c’est à dire situé en dehors de l’enceinte crânienne. 
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